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Summary
Clinical and paraclinical features in conduct of pregnant 
women with polycystic ovarian syndrome
A deep review of researches on patients with polycystic 
ovarian syndrome problems was held in this study. Multiples 
studies onducted on polycystic ovarian syndrome pathology 
are still a subject of discussions, where some authors justify 
as a cause the excess secretion of suprarenal androgens 
during menarche, representing the initiator factor of the 
hypothalamic-pituitary, which would lead to anovulation 
and formations of polycystic ovarian syndrome. 
Keywords: deep review, polycystic ovarian syndrome, sub-
ject of discussions
Резюме 
Клинические и параклинические особенности ведения 
беременных женщин с синдромом поликистозных 
яичников
В данном исследовании был проведен глубокий обзор 
исследований на пациентах с синдромом поликистоза 
яичников. Во многих исследованиях синдром поликистоза 
яичников все еще является предметом дискуссий. 
Некоторые авторы считают причиной патологии 
избыточную секрецию андрогенов надпочечниками во 
время менструаций, что является фактором нарушения 
менструального цикла на гипоталамо-гипофизарном 
уровне и приводит к ановуляции и формированию 
синдрома поликистозных яичников.
Ключевые слова: глубокий обзор, предмет дискуссий, 
синдром поликистозных яичников
Introducere
Geneza sindromului ovarelor polichistice (SOP) 
se confirmă prin existenţa teoriilor hipotalamică, 
hipofizară, suprarenală și enzimatică, fiecare dintre 
ele având dreptul la existenţă datorită multitudinii 
de factori și acţiunii patogenetice diferite asupra 
organismului feminin [1].
În anii ‘60 ai sec. XX, odată cu apariţia noilor me-
tode de investigare, a fost formulată teoria defectului 
enzimatic, la baza căreia stă defectul enzimatic primar, 
favorizat genetic.
Blocarea sistemului enzimatic ovarian se produ-
ce la una dintre etapele finale ale steroidogenezei – la 
nivelul 19-hidroxilazei, având drept rezultat afectarea 
procesului de aromatizare, cu blocarea transformării 
androgenilor în estrogeni. În organism are loc acu-
mularea în exces a testosteronului (T); în cantităţi mai 
mici se determină androstendiolul, iar producerea de 
estrogeni scade brusc și se află într-o dependenţă 
directă de gradul de deficit al 19-hidroxilazei.
Defectul enzimatic însă se poate produce și la 
nivelul 3 p-dehidrogenazei. Pe această cale, procesul 
biosintezei steroizilor începe pe calea acumulării 
dehidroepiandrosteronului (DHEAS). Insuficienţa es-
trogenică indusă pe această cale este mult mai mare, 
iar ca rezultat al lipsei insuficienţei 19-hiodroxilazei 
poate atinge practic nivelul normal.
Rezultate și discuții
Diverse studii ale steroidogenezei ovariene 
au stabilit că viziunea asupra insuficienţei enzima-
tice drept cauză a hiperandrogeniei ovariene în 
sindromul ovarelor polichistice nu este destul de 
argumentată.
Rămâne subiect de discuţii impactul suprarena-
lelor în geneza SOP [2]. După părerea unor savanţi, 
excesul secreţiei androgenilor suprarenali în timpul 
menarhei reprezintă factorul declanșator al dereglă-
rilor ciclului menstrual la nivel hipotalamo-hipofizar, 
care duce la anovulaţie și la formarea SOP [3].
În același timp, T. P. Iaremciuc exclude defectul 
enzimatic suprarenal în SOP.
Comparând nivelul steroizilor în sânge, de ge-
neză ovariană și suprarenală, A. Milewitz și coaut. au 
ajuns la concluzia că sursa hiperandrogeniei în 1/3 
cazuri sunt ovarele, în 1/3 cazuri – suprarenalele, 
iar în celelalte cazuri hiperandrogenia are etiologie 
mixtă.
La moment, teoria ovariană și suprarenală a 
genezei SOP și-au pierdut din importanţa iniţială 
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și are din ce în ce mai puţini susţinători, deoarece 
în rezultatul numeroaselor cercetări făcute au fost 
aduse dovezi concludente care vorbesc împotriva 
acestor concepţii privind patogeneza.
Posibilitatea stimulării ovulaţiei de către FSH, 
clostilbegyt, rezecţia clinoidală a ovarelor, restabilirea 
ovulaţiei prin administrarea pulsatilă a microdozelor 
de Gn-RH și, într-un final, posibilitatea apariţiei ovu-
laţiei spontane la pacientele cu SOP pun la îndoială 
existenţa teoriei defectului enzimatic.
Printre factorii etiologici care condiţionează 
dezvoltarea SOP, factorul genetic ocupă un loc pri-
mordial. Prima atestare a unei conexiuni strânse a 
factorului genetic cu apariţia SOP a fost stabilită în 
anul 1968, în lucrarea lui Cooper și coaut., la Univer-
sitatea din Minessota. În anii ‘80 și ‘90, Givens, Cohen 
și Simpson [9], iar la momentul de faţă Kirillova E. A 
[5], au continuat cercetarea rolului genetic asupra 
dezvoltării SOP. Cercetările lui Givens și coaut. au ară-
tat că SOP este ereditar, dar a fost în aceeași măsură 
clar că grupul acestor paciente este foarte eterogen, 
incluzând cazuri fără insulinorezistenţă și cantităţi 
mari de lipide în sânge. Transmiterea genetică pe 
unica genă dominantă este totuși puţin probabilă. 
Majoritatea clinicienilor presupun că nu mai mult 
de 5-10% din rudele de prima linie au semne clinice 
ale patologiei, ceea ce este mai caracteristic pentru 
o cercetare mai poligenă.
Caracteristic pentru SOP este atrezia foliculului, 
care poate fi determinată de funcţia defectuoasă a 
celulelor granulozei. Este interesant faptul că drept 
cauză a atreziei ridicate la felii cu cariotipul 45, X0 
a fost insuficienţa celulelor granuloase, necesare 
pentru supravieţuirea oocitelor [7].
Despre implicarea factorilor genetici și de me-
diu în formarea SOP ne vorbește existenţa formelor 
familiale de patologie, cu afectarea funcţiei repro-
ductive, diabet zaharat, tumori benigne sau maligne, 
existenţa la paciente a unui indice infecţios ridicat, 
excese fizice și psihice, frecvente situaţii de stres în 
vârsta pubertară și postpubertară. Genomul organis-
mului în totalitate și factorii de mediu pot influenţa 
asupra expresiei genelor patogene, care se manifestă 
și mai mult prin polimorfism clinic și evoluţie diversă 
a acestei patologii.
Până în prezent patogeneza SOP nu este cla-
ră până la capăt, în ciuda numeroaselor studii în 
această direcție. Veriga principală rămâne teoria 
centrală a patogenezei SOP, conform căreia această 
stare patologică se explică prin dereglarea formării 
neurostransmiţătorilor în regiunea hipotalamică, 
modificarea ritmului circoral al secreției Gn-Rh și, ca 
rezultat, modificarea cantitativă a secreţiei hormoni-
lor LH, FSH [8]. Cauzele apariţiei acestei stări nu sunt 
clare; posibil, sunt determinate de un dezechilibru 
genetic al ritmului și cantităţii secreţiei Gn-Rh.
Unele studii presupun că factorul etiologic de 
bază este stresul, ce duce la deficitul de dopamină 
în hipotalamus, care, după cum se consideră, este 
capabil să scadă cantitatea de Gn-Rh. În insuficienţa 
de dopamină crește amplituda și frecvenţa ritmului 
circoral de secreţie, ca rezultat producându-se majo-
rarea sintezei hormonului LH și scăderea FSH [8].
A fost demonstrat că în caz de SOP are loc 
creșterea sensibilităţii hipofizei la Gn-Rh: doze mici 
ale ultimului stimulează de 4 ori mai mult secreţia LH 
decât în normă. Sensibilitatea FSH și Rh, dimpotrivă, 
este cu mult mai mică, plus hiperestrogenemia 
relativă, care este prezentă în SOP, inhibă FSH și 
crește excreţia de LH. Este necesar de menţionat și 
creșterea în exces a inhibinei în granuloza foliculilor, 
care stopează secreţia de FSH. Excesul de LH duce la 
sporirea în exces a sintezei androgenilor din colesterol 
în celulele tecii foliculilor, unde se află receptori pre-
dominant pentru LH. Aromatizarea androgenilor în 
estrogeni este scăzută ca urmare a scăderii activităţii 
FSH-aromatazei din celulele granuloase ale foliculilor. 
Insuficienţa FSH și excesul de androgeni conduc la 
atrezia chistică a foliculilor și formarea chisturilor mici 
ovariene, la micșorarea straturilor celulare ale granu-
lozei. Creșterea stimulaţiei LH și a tecii foliculare duce 
la hiperplazia acesteia [9].
Din punctul de vedere al procesului care decur-
ge în ovar, ideea SOP este imposibilitatea dezvoltării 
foliculului printre alţi foliculi, imposibilitatea de a fi 
selectat. Istoric, au fost propuse două teorii majore 
pentru explicarea lipsei selectării foliculului în SOP.
Prima teorie demonstra că selecţia nu are loc 
din cauza nivelului ridicat al LH circular, care are un 
efect negativ asupra creșterii foliculului, ba mai mult, 
conduce la atrezia tuturor foliculilor [7].
Conform altei teorii, concentraţia FSH la paci-
entele cu SOP este foarte mică, determinând impo-
sibilitatea selectării foliculilor. Baza acestei teorii este 
conceptul potrivit căruia concentraţia cantităţii de 
FSII biologic activ este prea mică pentru stimularea 
creșterii și dezvoltării celulelor granuloase.
Studierea FSH reprezintă și în continuare 
un subiect de interes major. Cercetări care susţin 
această teorie au fost efectuate la pacientele cu 
SOP prin utilizarea FSH preparatelor, care a permis 
obţinerea foliculilor dominanţi, iar în baza acestora 
a fost formulată ideea că FSH a favorizat transducţia 
semnalului în celulele granuloase, care au condus 
la sinteza estrogenilor și la ovulaţie. Bazându-se pe 
aceste rezultate, apariţia unei foliculogeneze aberante 
în SOP este determinată de insuficienţa activităţii FSH 
în micromediu.
Analizând aceste date, se poate presupune 
că nivelul endogenic al FSH în lichidul folicular în 
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SOP poate fi destul de mic pentru a afecta funcţia 
foliculului. În literatură există studii că în SOP un 
folicul poate conţine o cantitate de FSH la fel ca și 
într-un folicul normal, de unde logic apare concluzia 
că, probabil, este prezent un bloc în transmiterea 
semnalului FSH.
În prezent se propune o a treia teorie, potrivit 
căreia factorii de creștere ar putea fi implicaţi în 
stoparea selecţiei foliculilor în SOP. Se presupune 
că factorii de creștere aberanţi determină stoparea 
creșterii foliculului dominant în SOP, având influenţă 
asupra aparatului receptor al celulelor granuloase.
Astfel, poate cea mai corectă teorie ar fi cea care 
presupune că secretul patogenezei SOP se află acolo 
unde este inhibitorul local hormonal-dependent al 
diferențierii granuloase.
Dereglarea echilibrului dintre androgeni, 
estrogeni și secreţia gonadotropinelor este veriga 
principală în apariţia SOP.
Se presupune că secreţia hormonilor steroizi 
în procesul ciclului menstrual poate fi explicată prin 
expresia diferitor fermenţi, responsabili de biosinteza 
lor. Aceasta a fost demonstrat în rezultatul efectuării 
unor teste. Pentru a înţelege mecanismul expresiei 
fermenţilor steroidogenezei, celulele granuloase și 
tecale umane au fost examinate în culturi, pentru 
aprecierea efectului diferitor potenţiali factori re-
glatori asupra expresiei diverșilor fermenţi ai stero-
idogenezei.
Folosind celulele tecale umane în cultură, a fost 
depistat că activitatea 17-a-hidroxilazei în aceste 
celule este stimulată de gonadotropina corionică 
umană. Cu atât mai mult această stimulare era bloca-
tă de prezenţa diferitor factori de creștere a mediului 
de cultură ca: factorul de creștere a fibroblaștilor, 
factorul de creștere epidermal [7].
Conform teoriei bicelulare a lui Falk, sinteza 
estrogenilor se realizează în două etape în 2 grupuri 
de celule: în theca internă a foliculului sinteza se pro-
duce preponderent până la nivelul T și androgenilor, 
iar aromatizarea lor în estrogeni are loc în granuloze. 
În foliculii femeilor sănătoase și la femeile cu SOP, ce-
lulele granuloase au activitate aromatazică similară 
și aromatizează T și androgenii până la estradiol și 
estronă în cantităţi egale. Activitatea aromatazică 
a celulelor granulozei se află cub controlul FSH hi-
pofizar [10]. Excesul formării de T și androgeni are 
loc în foliculii mici, care nu ating 6 mm în diametru, 
deoarece în acești foliculi celulele granulozei încă nu 
au ajuns la maturitate și nu s-a manifestat activitatea 
aromatazică.
Este necesar de accentuat unele aspecte ale pro-
ducerii androgenilor și efectul acestora. La bărbaţi, de 
multe ori există un anumit nivel de androgeni, încât 
particularităţile fine ale acţiunii acestor hormoni nu 
se apreciază. La femei, variabilitatea acţiunii andro-
genilor se manifestă mai puternic.
Reacţia fiziologică la excesul formării andro-
genilor în organism diferă și depinde de mai mulţi 
factori. Când SOP abia a apărut, au fost descrise un 
număr mare de simptome determinate de excesul 
producerii androgenilor. Datorită sensibilității dife-
rite faţă de androgeni la diferite paciente conduce 
către faptul că ele sunt dificil de studiat, chiar dacă 
se presupune un singur defect genetic [10].
Sinteza androgenilor în ovar are loc preponde-
rent în ţesuturile interstiţiale și tecale [7]. Hiperpro-
ducerea androgenilor în ovare poate fi explicată prin 
hiperplazia ţesuturilor tecale, care se produce sub 
influenţa a doi factori de bază:
• Primul factor este nivelul bazal crescut al LH.
• Al doilea factor este nivelul crescut al insulinei, 
astfel încât hiperinsulinemia în SOP sporește 
efectul LH asupra tecii și stromei, ceea ce duce 
la hiperandrogenie, care inhibă efectul pozitiv 
estrogenic asupra tecii și stromei.
Totodată, nivelul ridicat al insulinei poate 
stimula direct sau inhiba efectul pozitiv estrogenic 
al mecanismului de feed-back în SOP [9]. Corelaţia 
dintre nivelul insulinei, hiperplazia ţesuturilor teca-
le și nivelul androgenilor este bine argumentată și 
dovedită [11].
Astfel, în SOP, hiperproducerea androgenilor de 
geneză ovariană este favorizată, mai întâi de toate, 
de prezenţa în ovare a unei cantităţi mari de celule 
androgen-producătoare ca rezultat al atreziei chis-
tice sau fibroase a foliculului. Modificările sclerotice 
care se atestă în ovarele pacientelor cu SOP (scleroza 
tunicii albugineea, pereţilor vasculari) poartă un 
caracter secundar. Ele sunt – ca și modificările virile 
– manifestări ale bolii, favorizate de hiperandrogenie, 
și sunt manifestări ale acesteia. 
Principiile de diagnostic al sindromului ovarelor 
polichistice
În prezent, diagnosticul cert de SOP este foarte 
dificil de stabilit. Diagnosticul corect de multe ori este 
stabilit după examinări de durată și deseori iraţionale. 
De aceea, această patologie rămâne și la momentul 
actual un subiect controversat.
Prima tentativă de a stabili niște criterii de dia-
gnostic a avut loc în anul 1990, în cadrul conferinţei 
internaţionale NIH /USA [10], unde au fost enunţate 
următoarele principii: semne clinice și biochimice ale 
hiperandrogeniei, anovulaţie cronică și excluderea 
altor cauze ale hiperandrogenei.
Odată cu studierea unor noi aspecte ale patoge-
niei SOP și perfecționarea tehnologilor de diagnostic, 
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a devenit clar că acest sindrom include un spectru 
mai mare de acuze, simptome și semne instrumen-
tale și de diagnostic al disfuncţiei ovariene decât se 
părea anterior [8].
În anul 2003, ESHRE/ASRM, a stabilit noile cri-
terii ale SOP. Conform acestora, SOP reprezintă un 
sindrom al disfuncţiei ovariene (dereglări de ciclu 
menstrual, anovulaţie cronică, sterilitate), cu criterii 
specific manifestate prin hiperandrogenie, dar și 
semne morfologice de ovare „polichistice”. Diagnos-
ticul de SOP se acceptă nu doar în prezenţa triadei 
semnelor (hirsutism, dereglări de ciclu menstrual, 
sterilitate), dar și prin prezenţa a cel puţin două dintre 
criteriile ce caracterizează SOP:
• îmbinarea hiperandrogeniei cu semne morfo-
logice de polichistoză ovariană pe fundal de 
ciclu menstrual regulat, dar cu lipsa ovulaţiei 
foliculilor;
• îmbinarea disfuncţiei menstruale cu semne USG 
de polichistoză ovariană, dar în lipsa hiperan-
drogeniei;
• îmbinarea disfunţiei menstruale cu hiperan-
drogenia, dar în lipsa semnelor USG certe de 
polichistoză ovariană.
La stabilirea unui diagnostic cert de SOP este 
necesar de exclus unele patologii manifesatate prin 
hiperandrogenie (hiperplazia congenitală a supra-
renalelor, tumorile androgensecretoare, sindromul 
Cushing, hipogonadismul hiperprolactinemic, hipo-
tirioza primară) [11].
Dereglarea ciclului menstrual, cel mai frecvent 
stabilită încă de la menarhă, reprezintă una dintre 
acuzele cele mai atestate la pacientele cu SOP. Ast-
fel, Balen și coaut. [10], în baza propriilor studii, au 
stabilit că la 47-66% din paciente cu SOP se atesta 
dereglarea ciclului menstrual de tip oligo- sau ame-
noree. Menometroragia, menoragia și metroragiile 
disfuncţionale sunt manifestări care se atestă la 
4-14% din paciente.
Hiperandrogenia poate fi suspectată la pa-
cientele cu exces de pilozitate, ca rezultat al unui 
examen sau/și prin aprecierea hormonilor sexuali 
masculini în serul sangvin. Este bine cunoscut fap-
tul că pilozitatea este într-o conexiune strânsă și cu 
criteriile de personalitate, particularităţile etnice, dar 
și cu sensibilitatea ţesuturilor-ţintă. Conform Balen și 
coaut., hirsutism acuză circa 70% din toate pacientele 
cu SOP. Manifestările clinice ale hiperandrogeniei, de 
obicei, pot fi slabe sau moderate.
La pacientele cu SOP, virilizarea (hirsutism, mo-
dificarea timbrului vocal, hipertrofia masei musculare 
în regiunea centurii scapulare, acne vulgaris) se în-
tâlnește mai rar și, de obicei, se dezvoltă treptat [11]. 
Conway, printre 556 de femei cu SOP, diagnosticate 
ultrasonografic, a apreciat alopecia doar la 8%, iar 
hirsutism – la 61%. Pentru aprecierea caracteristicii 
hirsutismului, majoritatea cercetătorilor folosesc 
scara Ferriman-Gallway.
Obezitatea, care este apreciatăă în baza inde-
xului masei corporale (IMC), de obicei este mai mult 
de 25 mg/m2, se apreciază la 35-50% din pacientele 
cu SOP [13]. Dacă la bolnavele cu SOP și indexul de 
masă corporală normală frecvenţa hirsutismului se 
apreciază în 56-58% cazuri, în obezitate ea atinge 70-
75% [14]. La un IMC mai mare de 30 kg/m2, frecvenţa 
sterilităţii crește cu 40%. O tendinţă analogică se 
atestă și la capitolul dereglarea ritmului menstruaţiei 
[15]. Prin urmare, pacientele cu exces ponderal au 
caractere mai manifeste ale bolii.
Mulți cercetători consideră că dereglarea me-
tabolismului lipidic inhibă anumite momente-cheie 
în procesele biochimice, care constituie baza pato-
genezei maladiei [16]. În ultimii ani a fost stabilit că 
în SOP sunt frecvent apreciate insulinorezistenţa 
(IR) și hiperinsulinemia compensatoare, dereglarea 
metabolismului glucidic și lipidic după tipul diabetic 
[17].
Concluzii
1. Conform studiilor multor autori, dereglarea 
metabolismului lipidic inhibă anumite momente-
cheie în procesele biochimice, care constituie baza 
patogenezei sindromului ovarian polichistic.
2. Unele studii presupun că factorul etiologic de 
bază este stresul, care duce la deficitul de dopamină 
în hipotalamus, iar acesta, după cum se consideră, 
este capabil să scadă cantitatea de Gn-Rh și, în rezul-
tatul insuficienţei de dopamină, crește amplituda și 
frecvenţa ritmului circoral de secreţie, astfel majorân-
du-se sinteza hormonului LH și scăderea FSH.
3. Dereglarea echilibrului dintre androgeni, 
estrogeni și secreţia gonadotropinelor este veriga 
principală în apariţia SOP.
4. La moment, teoria ovariană și suprarenală a 
genezei SOP și-a pierdut din importanţa iniţială și 
are din ce în ce mai puţini susţinători, deoarece în re-
zultatul numeroaselor cercetări făcute au fost aduse 
dovezi concludente care contrazic aceste concepţii 
de patogeneză.
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